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Resumo
Aspectos epidemiológicos da doença meningocócica registrados a partir da se-
gunda metade da década de 80 impulsionaram as autoridades de saúde pública
a discutirem as medidas de controle disponíveis. A ocorrência da doença entre
adolescentes e o registro de surtos envolvendo escolas são os dois pontos que
mais pressionaram uma revisão das medidas de controle disponíveis. O uso das
vacinas antimeningocócicas polissacarídeas e as recomendações para o contro-
le de surtos localizados (clusters) são outros aspectos que mereceram atenção
recentemente. Objetivou, assim, apresentar um panorama atual de alguns as-
pectos da epidemiologia e do controle dos casos secundários da doença menin-
gocócica.
Meningite meningocócica, epidemiologia. Neisseria meningitidis. Quimio-
prevenção.
Abstract
Epidemiological features of meningococcal disease described as from the sec-
ond half of the 80’s inclusive, have motivated a revision of current guidelines
for sporadic disease and outbreak control. The increase of disease among teen-
agers and linked cases involving schools are the two most significant aspects
that have prompted the revision of control measures. Vaccination routines and
advice for the disease management of clusters are also relevant features re-
cently revised. This present paper describes the management and some epide-
miological features of secondary cases.
Meningitis, meningococcal, epidemiology. Neisseria meningitidis.
Chemoprevention.
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bém observa-se uma associação entre nível socio-
econômico baixo e uma maior incidência da doença
(Houck e col.32, 1995). Contudo, essa moléstia in-
fecciosa não pode ser vista como uma doença pró-
pria da pobreza, assim como a cólera e as geoelmin-
toses. As residências pequenas e mal ventiladas, a
aglomeração, o índice de pessoas por dormitório, as
migrações e o registro de infecções virais concomi-
tantes (cofatores) têm sido associados com a inci-
dência da doença e a prevalência de portadores
(Cvejtanovic'25, 1987; Moore e Broome42, 1994; Bar-
roso6, 1994; Houck e col.32, 1995; WHO58, 1995;
Davies e col.26, 1996).
A epidemiologia dessa doença usualmente apre-
senta variações marcantes quando são estudadas re-
giões ou períodos diferentes (Peltola49, 1983; Moore
e Broome42, 1994; Begg10, 1995). No contexto da
doença meningocócica a palavra epidemia pode re-
ferir-se a diferentes eventos, relacionados a áreas geo-
gráficas distintas no mundo. Portanto condições epi-
dêmicas podem ser definidas para uma determinada
localidade, como uma incidência inaceitavelmente
alta e requerendo medidas urgentes de controle
(WHO58, 1995). Assim, o índice endêmico relativo a
uma população definida e as flutuações por este afe-
tadas é que definem uma situação epidêmica. Duas
características observadas por diferentes autores po-
dem ajudar a distinguir uma situação epidêmica de
um padrão endêmico e as suas flutuações sazonais
(Peltola48, 1982; Cartwright e col.15, 1986; WHO58,
1995; Jackson e col.35, 1995; Begg10, 1995; Spratt52,
1996). A primeira é a mudança na distribuição dos
pacientes por faixa etária, com uma grande propor-
ção dos casos envolvendo adolescentes e adultos jo-
vens. A segunda é a presença de uma estrutura clonal
clara entre as bactérias isoladas dos doentes. A mu-
dança no padrão das formas clínicas e o aumento da
chance de falecer pela doença meningocócica tam-
bém ajudam a reconhecer a possibilidade de um sur-
to emergente na comunidade (Begg10, 1995).
O desenvolvimento de doença depende de um
conjunto de fatores (ambientais, humanos, microbi-
ológicos e culturais) e a introdução de uma cepa epi-
dêmica não explica isoladamente a ocorrência de
doença e a incidência na população (Achtman1,
1995). Admite-se que a taxa de aquisição de novas
infecções está ligada com o risco de doença (Rizzi e
Pedersen50, 1992). O contato efetivo entre um porta-
dor e um susceptível depende de uma série de fato-
res epidemiológicos. Todos esses fatores juntos re-
presentam a “força da infecção”, a qual determina a
incidência da doença meningocócica. O desconhe-
cimento, entretanto, das regras básicas que funda-
INTRODUÇÃO
A prevenção da doença meningocócica depende
da identificação e da notificação rápida dos pacien-
tes. O tratamento profilático do núcleo familiar e
outros tipos de contatos íntimos do doente é uma das
principais medidas de controle. No Brasil todo caso
desta doença deve ser notificado nas primeiras 24
horas após o diagnóstico, assegurando que a quimi-
oprofilaxia seja oferecida a todos os contatos ínti-
mos (Ministério de Saúde40, 1994). Mudança recen-
te no padrão da infecção invasiva por Neisse ia me-
ningitidis no Brasil (Barroso e col.7, 1996) e em ou-
tros países, estimulou uma revisão e algumas modi-
ficações das rotinas de prevenção da doença (Hart e
Rogers31, 1993; WHO58, 1995; Communicable
Disease Surveillans Centre (CDSC)20, 1995; Jackson
e col.35, 1995; Houck e col.32, 1995; Advisong
Committee on Immunization Practices, (ACIP)3,
1997). A ocorrência de casos esporádicos e surtos
envolvendo escolas aparecem como um novo desa-
fio para a vigilância epidemiológica (Morrow e c l.44,
1990; CDSC18, 1992; CDSC21, 1995; Begg10, 1995;
ACIP3, 1997).
EPIDEMIOLOGIA
No ser humano susceptível N. meningitidis é ca-
paz de produzir amplo espectro clínico de doença,
que inclui patologias focais e invasivas, mas a me-
ningite aparece como a forma clínica mais observa-
da (Wall e col.54, 1986; Greenwood29, 1991; Jaffe36,
1994). A denominação doença meningocócica fica
mais apropriada neste contexto e é adotada interna-
cionalmente (Hart e Rogers31, 1993). A distribuição
dos pacientes pelo sexo mostra um pequeno predo-
mínio da doença nos homens. As crianças são as mais
afetadas, especialmente os lactentes. Em condições
endêmicas cerca de 60% dos casos ocorrem em me-
nores de 10 anos, o que justifica a sua inclusão entre
as doenças da infância. Durante epidemias tornam-
se mais amplas as faixas etárias afetadas, com o au-
mento dos casos entre adolescentes e adultos jovens
(Peltola48, 1982; WHO58, 1995).
A distribuição temporal dos casos demonstra uma
variação sazonal, com o maior percentual ocorrendo
no inverno (Greenwood29, 1991; WHO58, 1995;
CDSC20, 1995). As populações mais carentes sã  as
mais afetadas pela doença meningocócica, porém são
desconhecidos os fatores de risco relacionados com
esta tendência (Moore e Broome42, 1994; Barroso6,
1994; WHO58, 1995). Nos países desenvolvidos tam-
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mentam esse sistema impede o desenvolvimento de
uma explicação exata. Essa relação representa um
sistema complexo e na sua origem deve existir um
conjunto de regras que, quando identificado, permi-
tirá a compreensão do comportamento desse parasi-
ta estenoxeno. Inicialmente, pequenas modificações
no padrão da doença meningocócica são difíceis de
serem consideradas bem como a determinação da
tendência (Jackson e col.35, 1995; Houck e col.32,
1995). No momento há necessidade do desenvolvi-
mento de uma metodologia capaz de analisar, com
poder de predição, as mudanças iniciais do padrão
epidemiológico.
DINÂMICA DE TRANSMISSÃO
Diferentes aglomerados sociais propiciam a trans-
missão de N. meningitidis. A  escolas, as creches, os
grupos de brincadeira, o transporte de massa, o am-
biente de trabalho, os grupos religiosos e as festas
familiares estão entre as situações cotidianas que po-
dem permitir a aquisição da infecção meningocóci-
ca (Wall55, 1988; Jones37, 1991). A colonização da
nasofaringe das pessoas pelo meningococo freqüen-
temente resulta em infecção assintomática ou sub-
clínica. A proporção de doença e infecção subclínica
é baixa durante períodos endêmicos, variando entre
um caso para mil portadores e um para cinco mil
(Peltola49, 1983). Durante grandes epidemias esta
proporção pode alcançar um caso para cem portado-
res (Greenwood29, 1991). A infecção subclínica ga-
rante a sobrevivência da bactéria e a sua introdução
no ambiente familiar. No núcleo familiar e em outros
ambientes sociais, com menor freqüência, eventual-
mente há o desenvolvimento de doença (hospedeiro
susceptível). O risco de desenvolvimento de um se-
gundo caso clínico em locais como o domicílio, as
creches, as escolas de jardim de infância e os aloja-
mentos conjuntos, por motivos ainda não identifica-
dos, é alto comparado com o risco calculado para a
comunidade (Hart e Rogers31, 1993). A situação de
maior risco é o domicílio e algumas hipóteses são
mencionadas: alta prevalência de portadores, fato-
res relacionados ao domicílio, fatores genéticos e a
constatação de que os membros de uma família, como
de um grupo, podem ser mais jovens do que a popu-
lação em geral (MDSG38, 1976; Olcén e col.47, 1981;
Cvejtanovic´25, 1987; Hart e Rogers31, 1993; Moore
e Broome42, 1994). Desde que o risco de desenvol-
ver doença é maior para pessoas mais jovens, o risco
esperado para os familiares é maior do que para a
comunidade como um todo (Olcén e col.47, 1981).
O modelo tradicional descreve que, usualmen-
te, a bactéria é introduzida no domicílio por um
adulto e subseqüentemente é disseminada para uma
criança (Munford e col.45, 1974). Nesse citado es-
tudo clássico a presença de infecção assintomática
entr  os contatos íntimos variou em relação à idade
do caso primário. Isto permitiu que um grupo etário
específico ficasse definido como o responsável pela
introdução do meningococo na família. Em estu-
dos posteriores, das décadas de 80 e 90, a idade do
cas  primário não pareceu ser uma variável impor-
t nte para o índice de infecção, mostrando que pa-
drões alternativos existem (Andrade e col.4, 1986;
Olcén e col.47, 1981; Blackebrough e col.11, 1982;
Cartwright17, 1991; Barroso6, 1994). Os dados des-
ses citados estudos não sustentam a hipótese de que
N. meningitidis, como regra, é introduzida no do-
micílio por um adulto e, então, disseminada dentro
da família. As crianças também passam a ter im-
p rtância na disseminação da bactéria nesse mode-
lo (Blackebrough e col.11, 1982; Wall e col.56, 1991;
Barroso6, 1994; Begg10, 1995; Brooks e col.13,
1995). A participação das crianças e adolescentes
na transmissão e na introdução do meningococo no
grupo familiar foi sugerida em algumas investiga-
ções (Wall e col.56, 1991), especialmente durante
os períodos epidêmicos (Hudson e col.33, 1986; Car-
twright e col.16, 1987).
QUIMIOPROFILAXIA
A quimioprofilaxia é uma estratégia universal-
mente aceita para o controle da doença meningo-
cócica, a qual apresenta um potencial alto de evo-
lução fatal. Embora as crianças pequenas sofram
risco maior de adoecer, os contatos íntimos de qual-
quer idade estão potencialmente vulneráveis. O ris-
co de doença entre contatos íntimos de um caso é
cer  de mil vezes maior (MDSG39, 1976; Olcén e
col.47, 1981; Barroso6, 1994; Begg10, 1995), com-
parado com pessoas da comunidade, e este risco
persiste por vários meses (Cartwright e col.17, 1991;
Cooke e col.22, 1989; Barroso6, 1994). O uso
profilático de antimicrobianos tem como propósito
prevenir os casos secundários de doença meningo-
cócica, os quais representam cerca de 1 a 3% do
total registrado, e por isso não se espera redução da
taxa de incidência da doença através desta medida
(Norton e Baisley46, 1931; Munford e col.45, 1974;
MDSG38, 1976). A taxa de ataque secundário, sem
a intervenção da quimioprofilaxia, parece refletir a
taxa global de incidência da doença meningocóci-
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ca em uma comunidade (MDSG38, 1976). Durante
períodos epidêmicos são registrados percentuais
mais altos, podendo chegar a 10% do total notifica-
do (Peltola49, 1983; Greenwood28, 1984; Gre-
enwood29, 1991).
Estratégia
N. meningitidis é uma bactéria de transmissão res-
piratória que não consegue sobreviver no meio am-
biente, havendo necessidade do contato íntimo e pro-
longado para a transmissão ser eficiente. O portador
assintomático é o principal elemento na cadeia de
transmissão do meningococo e a sua manutenção em
natureza, mesmo durante períodos epidêmicos
(Jones37, 1991; Greenwood29, 1991; Moore e
Broome42, 1994). O doente, do ponto de vista epide-
miológico, não tem importância na propagação de
N. meningitidis, podendo ser o responsável pela trans-
missão da bactéria apenas em situações consideradas
excepcionais como manobras de ressuscitação, ocu-
pação do leito hospitalar por mais de um doente e con-
dições cruéis de confinamento. A quimioprofilaxia,
de acordo com a estratégia adotada em nosso País,
visa a eliminar o estado de portador de um indivíduo
convivendo em contato íntimo com um caso detecta-
do e, assim, diminuir a chance de exposição de um
susceptível. A redução do número de casos secundá-
rios nesse contexto é conseqüência da interrupção da
transmissão de N. meningitidis em um grupo definido
como contatos íntimos (Wall55, 1988; Begg10, 1995).
Caso Primário, Caso Cecundário e Caso
Coprimário
Um caso de doença meningocócica registrado
sem história de um contato íntimo com um outro
paciente previamente conhecido é denominado de
caso primário. Os termos caso coprimário e caso se-
cundário referem-se a pacientes relacionados a um
caso identificado anteriormente (primário) em um
endereço ou ambiente social comum.
Os casos coprimários são aqueles susceptíveis que
adoecem dentro das 24 horas após a identificação do
caso primário (MDSG38, 1976; ACIP3, 1997). Ima-
gina-se que esses pacientes adquirem a infecção
meningocócica em um mesmo momento que o caso
primário e, provavelmente, de uma mesma fonte
(Begg10, 1995). Como os períodos de incubação e
prodrômico são variáveis, pode-se imaginar que
muitos casos secundários, que ocorrem nos primei-
ros dias após a internação do caso primário, são na
verdade casos coprimários (Greenwood28, 1984;
Begg10, 1995).
Os casos secundários devem ser entendidos
como uma infecção adquirida em um momento pos-
terior ao do caso primário, de um portador que, pro-
vavelmente, compõe o grupo de contatos íntimos.
Essa denominação fica reservada, então, para os
contatos íntimos que adoecem com mais de 24 ho-
ras da internação do caso primário (Begg10, 1995;
ACIP3, 1997). Não há hoje uma definição clara do
intervalo de tempo para a identificação desse gru-
po (ACIP3, 1997). Casos secundários têm sido re-
gistrados no Brasil vários meses (média de 124 a
248 dias) após a identificação do caso primário e a
prescrição de rifampicina (Barroso6, 1994) e na
Europa (Cooke e col.22, 1989; Jones37, 1991; Car-
twright17, 1991; Hart e Rogers31, 1993). A investi-
gação desses casos secundários tardios demonstrou
que, na maioria, havia a presença de contatos
extradomiciliares que não receberam quimioprofi-
laxia e entre estes alguns portadores (Cooke e col.22,
1989; Barroso6, 1994). A medicação apenas de con-
tatos que moram na mesma casa do doente (intra-
domiciliares) é uma das explicações oferecidas para
justificar a ocorrência de casos secundários tardios
(Jones37, 1991). Norton e Baisley46 (1931), no final
da década de 30, haviam observado que 13% dos
casos em um mesmo domicílio ocorriam entre 15
dias e 3 meses. Os trabalhos iniciais que estimaram
o risco de doença entre contatos íntimos certamen-
te o subestimaram por terem mantido a vigilância
por um período arbitrado de apenas 30 dias
(MDSG39, 1976). Tendo como base esses dados
considerou-se para o propósito da vigilância epide-
miológica um período de 6 meses de observação
para a definição de caso secundário, um intervalo
de tempo que está de acordo com a literatura revis-
ta (Cartwright e col.17, 1991; CDSC19, 1993; Hart e
Rogers31, 1993).
Oferecer quimioprofilaxia para os contatos de
c sos de meningite bacteriana não especificada
(320.9, CID-9) depende de uma consulta ao médi-
co assistente (CDSC20, 1995). A história clínica
juntamente com os dados epidemiológicos podem
sugerir um quadro compatível com doença me-
ningocócica. Tomado o cuidado de rever a histó-
ria clínica do paciente, a quimioprofilaxia deveria
ser oferecida sem demora. História prévia de fe-
bre súbita acompanhada de dor de garganta,
artralgia ou mialgia sugerem o diagnóstico de do-
ença meningocócica. A presença de otite, sinusite
ou pneumonia está mais freqüentemente relacio-
nada com as infecções por Streptococcus pneumo-
niae e Haemophilus influenzae tipo b (Gre-
enwood29, 1991).
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Contatos Íntimos
Todo caso de doença meningocócica requer uma
investigação detalhada e somente desta maneira é
possível definir adequadamente os contatos íntimos
do paciente. A identificação do doente não repre-
senta, geralmente, a definição da fonte de infecção
(Wall55, 1988; Jones37, 1991; Hart e Rogers31, 1993).
O diagnóstico de um caso representa o encontro de
um susceptível, que convive com um portador de
N. meningitidis com potencial de provocar doença
grave e, eventualmente, fatal. O domicílio do caso
primário é a referência para a localização dos con-
tatos íntimos. Entretanto, esses contatos não são um
endereço, mas um grupo de contatos sociais de um
paciente com doença meningocócica. Entende-se
que os contatos intradomiciliares são uma parte do
grupo descrito como contatos íntimos e que apre-
sentam um risco alto e persistente de desenvolver
doença (Cooke e col.22, 1989; Jones37, 1991; Car-
twright e col.17, 1991; Barroso6, 1994). Há evidên-
cias de que entre os contatos íntimos foi encontra-
do um ou mais portadores de N. m ningitidis rela-
cionados com o caso clínico (Cooke e col.22, 1989;
Cartwright e col.17, 1991; Barroso6, 1994; Brooks e
col.13, 1995). O tratamento desses contatos
correlaciona-se com a redução da taxa de ataque
secundário (MDSG39, 1976).
O período de incubação da doença meningocóci-
ca varia de 2 a 10 dias (Hart e Rogers31, 1993; Begg10,
1995). O desenvolvimento de doença normalmente
ocorre dentro de 7 dias após a aquisição da infecção
e, assim, esse intervalo é utilizado para a identifica-
ção dos contatos íntimos retrospectivamente (Ed-
wards e col.27, 1977; CDSC20, 1995). A localização
de todos os contatos íntimos é fundamental para que
a quimioprofilaxia seja eficaz. Quando este objetivo
não é alcançado pode-se estar adiando a ocorrência
de um segundo caso em um núcleo familiar, pois a
possibilidade de persistência ou reintrodução da bac-
téria responsável pela doença permanece (Begg10,
1995). Os contatos íntimos podem ser definidos por
critérios expostos na Tabela 1. Os contatos de cre-
che, jardim de infância e grupo de brincadeiras de-
vem ser definidos como contatos íntimos (CDSC19,
1993; Hart e Rogers31, 1993; Begg10, 1995; ACIP3,
1997).
O Problema nas Escolas
Não é simples a decisão sobre o conjunto de me-
idas de controle a serem adotadas quando a doença
ocorre em colégios ou instituições de ensino supe-
rior (Brahams12, 1992; CDSC18, 1992; CDSC21,
1995). Não há consenso sobre a definição de um surto
nesses setores. Surto em estabelecimentos de ensino
pode ser definido como a ocorrência de 2 ou mais
casos em um período inferior a seis meses (Hart e
Rogers31, 1993) ou três ou mais casos em menos de
três meses (Jackson e col.35, 1995; ACIP3, 1997). Para
escolas primárias e colegas de brincadeiras alguns
autores consideram como surto o registro de 2 ou
mais casos em menos de 4 semanas (CDSC20, 1995).
Os fatores de risco associados com o desenvolvimen-
to de doença nesses ambientes não são bem conhe-
cidos, o que tem dificultado o estabelecimento de
didas de controle para a redução de casos relacio-
nados (Wall e col.56, 1991; CDSC20, 1995; WHO58,
1995). A identificação de um único caso ou dois ca-
sos provocados por sorogrupos diferentes, na mes-
ma escola, não justifica a extensão das medidas
profiláticas para os seus alunos (Begg10, 1995).
Tabela 1 - Definição de contato íntimo.
Table 1 - Definition of intimate contact.
i) Pessoas que residem no domicílio do paciente:
Todos que moram com o paciente.
ii) Pessoas que freqüentam o domicílio do paciente mas residem em outra casa:
Ter passado um mínimo de 4 horas diárias nos últimos 7 dias que antecederam a internação  do paciente.
Ter passado mais de 8 horas consecutivas durante pelo menos um dos últimos 7 dias que  antecederam a
internação do paciente.
iii) Pessoas que não freqüentam o domícilio do paciente:
Aqueles que trocaram beijos na boca com o paciente nos últimos 7 dias que antecederam a internação.
Contatos de creche (incluir os monitores e outros adultos em contato diário com o grupo  afetado).
Contatos de sala de aula onde 2 ou mais casos tenham ocorrido em menos de 6 meses,  provocados por um
mesmo sorogrupo.
iv) Caso de doença em comunidade fechada como internato, orfanato ou alojamento conjunto:
Considerar os contatos do mesmo dormitório, os colegas de folga e os grupos das atividades obrigatórias.
Obs: Definir cuidadosamente o grupo de contatos. Não prescrever a medicação sem critério. As escolas de tempo
integral criaram uma situação nova dentro das comumidades e esses contatos precisam ser analisados de forma
diferenciada.
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O emprego da quimioprofilaxia em grupos es-
colares e a utilização de vacina dependerá da análi-
se individual de cada situação (Wall e col.56, 1991;
WHO58, 1995; Jackson e col.35, I995; CDSC20, 1995;
Davies e col.26, 1996; ACIP3, 1997). Quando forem
indicados a quimioprofilaxia e a vacina devem ser
oferecidas sem demora (Ronne e col.51, 1993;
Jackson e col.35, 1995; Houck e col.32, 995; CDSC20,
1995; WHO58, 1995). Casos secundários entre con-
tatos íntimos de pessoas que freqüentam a escola
podem ocorrer sem que se perceba uma ligação
(Hudson e col.33, 1986; Morrow e col.44, 1990;
Ronne e col.51, 1993). Assim a disseminação de in-
formação sobre a doença meningocócica entre os
alunos e outros tipos de freqüentadores da escola é
fundamental para a prevenção (Houck e col.32, 1995;
CDSC20, 1995; WHO58, 1995). Quando ocorrerem
2 ou mais casos, do mesmo sorogrupo, em diferen-
tes classes de um mesmo período as ações devem
ser pensadas para todo o colégio, especialmente a
vacinação (Begg10, 1995). A ocorrência de um sur-
to nessa situação indica que a transmissão pode es-
tar ocorrendo fora do ambiente de sala de aula
(Imrey e col.34, 1996; Davies e col.26, 1996). Locais
de convívio na escola, atividades que permitem um
contato prolongado, o período de recreio e o ôni-
bus escolar têm sido associados com a infecção
assintomática e o desenvolvimento de doença
(Hudson e col.33, 1986; Morrow e col.44, 1990;
Harrison e col.30, 1991; Imrey e col.34, 1996; Davies
e col.26, 1996).
O registro de 2 casos em escolares de diferentes
turnos, é mais provável que esteja relacionado com
a aquisição da infecção na rede de contatos fora da
escola (Begg10, 1995), nessa situação a profilaxia
deveria ser restringida aos seus contatos íntimos.
Ambientes sociais comuns aos alunos, na comuni-
d de, podem ter participação na aquisição de infec-
ção por N. meningitidis (Davies e col.26, 1996). Con-
tudo a ocorrência de outros casos novos autoriza a
extensão da profilaxia para os contatos da escola
(Begg10, 1995).
O Paciente com Doença Meningocócica
Tradicionalmente recomenda-se o isolamento
respir tório dos pacientes por 24 horas, período de
temp  considerado bastante satisfatório. Contudo esta
orientação não significa a internação do doente em
quarto individual, uma vez que a positividade das
culturas da nasofaringe após as primeiras doses do
antibiótico específico cai drasticamente (Barroso6,
1994; WHO58, 1995). A manutenção de uma divisó-
ria e uma distância razoável (>1,5m) entre os leitos
par ce ser suficiente. Nenhuma orientação especial
é necessária para a limpeza das roupas e do quarto
do doente.
Oferecer tratamento profilático ao doente per-
manece como um assunto controverso. Autorida-
des de diversos países, incluindo o Brasil, têm re-
comendado o uso de uma droga capaz de eliminar
N. meningitidis da nasofaringe (Tabela 2), geral-
me te a rifampicina (MS40, 1994; CDSC20, 1995;
Begg10, 1995; ACIP3, 1997). Os estudos desenvol-
vidos mostram que o tratamento com penicilina ou
cloranfenicol, por via venosa, não garantem a des-
colonização da nasofaringe dos sobreviventes, po-
rém a persistência da infecção mucosa é um evento
pouco freqüente e, provavelmente, sem correlação
com a ocorrência de casos secundários (Weis e
Lind57, 1994; Barroso6, 1994). A medicação é ofe-
recida antes ou no momento da alta hospitalar do
convalescente. Nesta situação, o uso de ceftriaxona
Tabela 2 - Antibiótico profilático.
Table 2 - Prophylatic antibiotic.
Rifampicina (CEME: cáps. 300mg; susp. 2%[1ml=20mg])
Oferecer aos indivíduos definidos como contatos íntimos segundo os critérios descritos anteriormente:
Adultos: 600mg, via oral, de 12 em 12 horas. Durante 2 dias (4 tomadas). Fornecer 8 cápsulas por contato.
Crianças: 10mg/kg/dose (máx. 600mg), via oral, de 12 em 12 horas. Durante 2 dias (4 tomadas).
Fornecer cápsulas de 300mg para aqueles com peso igual ou superior a 30kg.
Crianças com menos de 1 mês de vida: 5mg/kg/dose, via oral, de 12 em 12 horas. Durante 2 dias (4 tomadas).
Obs: Tomar a medicação antes das refeições com água. Alertar para a mudança na coloração da urina. Os usuários de
lentes de contato precisam ser orientados a remover e não recolocar as lentes até 48h após a última tomada.
A rifampicina interfere com a eficácia dos anovulatórios orais e as mulheres em idade fértil devem ser avisadas.
A medicação pode ser prescrita para gestantes segundo orientação do Ministério da Saúde do Brasil. Para os
indivíduos alérgicos ou com intolerância à rifampicina a ceftriaxona serve como alternativa. O esquema em
dose única com ceftriaxona é de 125mg/IM para menores de 15 anos e 250 mg/IM para os maiores de 16 anos.
ATENÇÃO: Informação a respeito da doença meningocócica sempre deveria ser fornecida no momento da medicação. O
grupo de contatos íntimos precisa ser alertado sobre o risco de alguém adoecer, mesmo recebendo a
quimioprofilaxia, e a persistência deste risco durante os meses seguintes.
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em dose única (Tabela 2) parece a melhor opção
pelos seguintes motivos: maior capacidade de eli-
minar o estado de portador, regime de dose única e
via de administração parenteral que garante a ade-
são do paciente. A ceftriaxona propicia a
descolonização do doente e, em dose plena, servi-
ria como a última dose do tratamento. Não há ne-
cessidade de vacinar o convalescente de doença
meningocócica (CDSC20, 1995). Anote se porém
que os pacientes que desenvolvem doença menin-
gocócica de repetição devem ser vacinados
(ACYW135 ou A+C), como aqueles com asplenia
(traumática ou funcional) e portadores de deficiên-
cia hereditária de complemento (ACIP2, 1993).
Recomendações para os Profissionais da Área
de Saúde
O risco de um profissional adquirir a infecção
durante o atendimento ao doente é baixo e o de de-
senvolver a doença é igual ao da população em geral
(WHO58, 1995; CDSC20, 1995). Deve-se medicar
com rifampicina somente aqueles profissionais ex-
postos ao paciente nas seguintes situações: respira-
ção boca a boca, exame de fundo de olho*, passa-
gem de tubo orotraqueal* e contaminação de super-
fície mucosa com secreções respiratórias (* Sem o
uso de máscara cirúrgica).
Conjuntivite Meningocócica
N. meningitidis é considerada uma causa infre-
qüente de conjuntivite (Barquet e col.5, 1990). En-
tretanto as bactérias relacionadas com essa infec-
ção focal também apresentam potencial para pro-
vocar infecção invasiva (Beeson & Westerman9,
1943; Moraga e col.43, 1990; Barquet e col.5, 1990).
Por experiência, 1,5% dos pacientes relataram, na
admissão, a presença de conjuntivite antecedendo
o aparecimento da doença meningocócica*. O de-
senvolvimento de doença invasiva entre contatos
de casos de conjuntivite por N. meningitidis tem
sido relatado (Stansfield e col.53, 1994). Assim a
condução desses pacientes deveria incluir terapia
sistêmica plena e tópica combinadas e profilaxia
apropriada para os contatos íntimos (Stansfield e
col.53, 1994; CDSC20, 1995). O tratamento com an-
tibiótico tópico não impede o desenvolvimento de
doença invasiva (Moraga e col.43, I990; Stansfield
e col.53, 1994). Nesses casos, a melhor opção é a
associação de antibiótico tópico (colírio) e sistêmico
(ora : ampicilina ou amoxicilina, por 7 dias; paren-
teral: ceftriaxona 125mg para <15 anos e 250mg
para >16 anos, dose única).
Antibiótico Profilático
A rifampicina é a droga de escolha para a medi-
cação dos contatos íntimos de um caso de doença
meningocócica, apesar de existirem alternativas
(Greenwood29, 1991; WHO58, 1995; CDSC20, 1995;
ACIP3, 1997). O esquema recomendado para a qui-
mioprofilaxia é apresentado na Tabela 2.
A medicação deve ser oferecida aos contatos ín-
timos nas primeiras 24 horas após a internação do
paciente, a fim de se alcançar a proteção máxima
desejada. A ingestão da rifampicina precisa ser ini-
ciada sem muita diferença de tempo pelos contatos.
O médico assistente deveria ser o responsável pela
quimioprofilaxia, pelo menos, dos contatos intrado-
miciliares. Para que esse objetivo seja alcançado é
necessário que sempre haja rifampicina disponível.
A quimioprofilaxia fornece proteção temporária e não
modifica uma infecção invasiva no período de incu-
bação, por isso os contatos necessitam saber como
agir caso alguém desenvolva um quadro febril
(Begg10, 1995). Quando a identificação do caso ocor-
rer com atraso o tratamento profilático deve ser ofe-
recido até um mês após o adoecimento do caso pri-
mário (CDSC20, 1995; Begg10, 1995).
A emergência deN. meningitidis resistentes à
rifampicina é uma realidade e pressiona pela busca
de uma droga alternativa para o controle dos casos
secundários (Cooper e col.23, 1986; Yagupsky e col.59,
1993; Carter e col.14, I994). Cerca de 9% de N. me-
ni gitidis C isoladas de pacientes em um estudo no
Rio de Janeiro, entre 1989 e 1995, foram resistentes
à rifampicina (Barroso e col.8, 1996). A resistência à
rifampicina é uma das explicações para o alto núme-
ro  casos secundários registrados no Rio de Janei-
ro. A ciprofloxacina e a ceftriaxona são as alternati-
vas disponíveis para a rifampicina (ACIP3, 1997).
Até o momento apenas a ceftriaxona está liberada
para o uso em gestantes e crianças. A ciprofloxacina
é a melhor opção por ser bastante eficaz, de admi-
nistração oral e em dose única. O problema princi-
pal da ciprofloxacina é a restrição do seu uso em cri-
anças, porém devido a dose e o tempo de tratamento
a droga não deve trazer prejuízo (Cuevas e col.24,
1995; Begg10, 1995; ACIP3, 1997).
* Trabalho em andamento: Barroso, D.E. Epidemiologia e Biologia da Infecção Invasiva por Neisseria meningitidis na Cidade do Rio de Janeiro, 1989
a 1995. Tese de Doutorado Instituto Oswaldo Cruz.
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O desenvolvimento de imunidade protetora, após
uma dose de vacina polissacarídea, ocorre dentro de
7 a 10 dias em cerca de 80% dos vacinados maiores
de 4 anos (WHO58, 1995; Begg10, 1995; ACIP3, 1997).
Há indícios de que a duração dessa imunidade
induzida é temporária, cerca de 3 a 5 anos (WHO58,
1995; Mitchell e col.41, 1996). Como o risco de de-
senvolver doença entre os contatos íntimos é alto e
persistente (Cartwright e col.17, 1991), o uso das va-
cinas nessa situação parece adequado (Greenwood29,
1991; Begg10, 1995). As vacinas antimeningocóci-
cas disponíveis também são indicadas para pessoas
viajando para áreas hiperendêmicas ou epidêmicas,
duas semanas antes do embarque (WHO58, 1995;
ACIP3, 1997).
O uso de Vacinas Antimeningocócicas
Como as vacinas polissacarídeas antimeningocóci-
cas não induzem proteção duradoura (memória
imunológica), elas são principalmente úteis para o con-
trole de surtos ou epidemias da doença em grupos defi-
nidos por espaços sociais ou geográficos (Greenwood28,
1984; WHO58, 1995; Begg10, 1995; Mitchell e col.41,
1996). O uso de vacinas polissacarídeas associado à
quimioprofilaxia, em alguns países, tem sido recomen-
dado para o controle dos casos secundários (Gre-
enwood28, 1984; Cartwright e col.17, 1991; WHO58,
1995; CDSC20, 1995). Uma dose da vacina é aconse-
lhada para todos os contatos íntimos, quando o soro-
grupo é identificado rapidamente e há vacina disponí-
vel (antimeningocócica A+C; ACYW135).
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